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Rezumat 
Fenomenul de hipoalgezie asociat hipertensiunii arteriale este cunoscut de  decenii în populaţia pacienţilor hiper-
tensivi şi a celor cu risc crescut sau anamnestic familial de hipertensiune arterială esenţială, ce se manifestă prin praguri 
de durere crescute, toleranţă la durere crescută şi respectiv simt mai puţină durere. Spre deosebire de populaţia pacienţilor 
hipertensivi cei cu migrenă prezintă praguri de durere scăzute, toleranţă la durere scăzută, deci percep mai multă durere 
(hiperestezie generalizată) în special la cei cu migrenă cronică. Este importantă evaluarea percepţiei senzaţiei dureroase 
la pacienţii cu migrenă cronică ce au concomitent şi hipertensiune arterială şi care ar fi  corelaţia dintre fenomenul de hi-
poalgezie asociat hipertensiunii arteriale şi hiperestezie  caracteristic pentru migrenă  la aceşti pacienţi.
Cuvinte-cheie: Migrenă cronică, hipertensiunea arterială,  algometria, hipoalgezia
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Summary: Hypertension associated hypoalgesia phenomenon in chronic migraine patients 
Hypertension associated hypoalgesia phenomenon is known in the hypertensive population and subjects prone to 
hypertension almost two decades and clinically presented with increased pain pressure thresholds, paint tolerance thres-
holds and respectively feel less pain. On the contrary, in the migraine population there is decreased pressure pain thres-
holds, pain tolerance thresholds and respectively feels more pain. It is interesting the manifestation of the hypertension 
associated hypoalgesia phenomenon in the chronic migraine population with associated essential hypertension and the 
interaction between   hypoalgesia phenomenon and hyperalgesia phenomenon in such patients.
Keywords: Chronic migraine, arterial hypertension, algometry, hypoalgesia
Резюме: Проявление гипертензивно-ассоциированной гипалгезии  у больных с хронической 
мигренью 
Гипертензивно-ассоциированная гипалгезия  исследовано  более двух десятилетии у больных с гиперто-
нией или  у субъектов склонных к гипертонии  и клинически проявляется  повышенными болевыми порогами, 
повышенной толерантностью к боли и соответственно чувствуют меньше боли. Напротив,  у больных с мигренью 
выявлены  повышенные болевые пороги, повышена толерантность к боли и соответственно чувствуют больше 
боли (генерализованная гипералгезия). Интересно проявление гипертензивно - ассоциированной гипалгезии  у 
больных с хронической мигренью и  гипертонической болезнью и взаимодействие между гипоалгезией  и гипе-
ралгезией у таких больных.
Ключевые слова: Хроническая мигрень, артериальная гипертензия, алгометрия, гипоалгезия
Introducere: Ultimele două decenii cercetătorii 
au demonstrat o relaţie dintre hipertensiunea arterială 
esenţială (HTA)  şi percepţia scăzută a senzaţiei du-
reroase denumită fenomenul de hipoalgezie asociată 
hipertensiunii arteriale (Hypertension associated hy-
poalgesia phenomenon), astfel că pacienţii cu HTA 
percep mai puţină durere decât subiecţii normotensivi 
[1-4]. Acest fenomen este prezent şi la persoanele 
normotensive cu risc genetic crescut de HTA, anam-
nestic  familial de hipertensiune sau cu valori mo-
derat crescute ale tensiunii arterialе, sugerând că hi-
poalgezia poate fi  condiţionată de procese fi ziologice 
asociate cu dezvoltarea hipertensiunii arteriale decât 
cu creşterea valorilor tensiunii arteriale propriu-zise 
[2, 5-7]. În contrast, pacienţii cu hipotensiune arteri-
ală cronică prezintă sensibilitatea crescută la durere 
comparativ cu normotensivii respectiv hiperestezie 
şi hiperalgezie [4, 8]. Unele studii epidemiologice au 
arătat că valorile crescute de T/A protejează corpul 
de durere cronică aşa ca cefaleea cronică şi  durerea 
musculo-scheletală [9], angor pectoral [10] şi durerea 
postoperatorie [3]. Studiu populaţional HUNT  a de-
monstrat că tensiunea arterială crescută atât sistolică 
cât şi diastolică sunt asociate cu 10-60% prevalenţă 
scăzută de durere cronică musculoscheletală [11]. În 
populaţia cu cefalee s-a demonstrat că hipertensiunea 
arterială iniţială este asociat cu scăderea prevalenţei 
cefaleei peste  11 ani [12, 13]. Falcone şi col., a de-
monstrat că pacienţii hipertensivi cu patologia vaselor 
coronariene  nu doar simt mai puţină durere la stimu-
larea electrică a pulpei dentale, dar şi mai des suportă 
ischemie cardiacă ” tăcută” în timpul efortului fi zic şi 
mai puţin  angor pectoral decât subiecţii normotensivi 
cu cardiopatie ischemică [14].
Fenomenul de hipoestezie indusă de HTA a fost 
descris  în diferite ipostaze faţă de hipertensiunea 
arterială fi ind considerat a fi  cauză, consecinţă sau 
comorbiditate  şi unii autori au presupus că pragul 
crescut de durere poate fi  un indicator al HTA sau 
chiar un indice al efi cacităţii unor medicamente anti-
hipertensive [1, 15, 16]. Pe când alte studii sugerează 
că durerea cronică poate fi  asociată cu risc crescut de 
HTA [2].
Deşi relaţia dintre hipoalgezie şi HTA a fost de-
terminată în multe studii, factorii care ar determina 
această legătură nu sunt cunoscuţi [16, 17]. Încă de 
la primele studii efectuate a fost sugerat că funcţia 
arcului baroreceptor ar putea fi  implicat în posibile-
le interacţiuni dintre sistemele de control al durerii şi 
cel cardiovascular [18] . Barorefl exul este mecanis-
mul primar folosit pentru modifi carea tensiunii arteri-
ale pe termen scurt şi acţionează ca sursă importantă 
de reglare vegetativă cardiovasculară. Efectul central 
inhibitor pe care îl provoacă este unul dintre mecanis-
mele principale implicate în fenomenul de reducere a 
durerii la creşterea  tensiunii arteriale [2, 8]. Creşterea 
presiunii arteriale stimulează baroreceptorii sinusului 
carotid şi arcului aortei care la rândul lor trigerează 
activitatea sistemului descendent inhibitor al durerii 
[2]. Posibil substanţa cenuşie periapeductală, structu-
ră a creierului ce coordonează răspunsul analgetic şi 
cardiovascular, poate fi  implicată [19]. Alt mecanism 
ar putea fi  alterarea funcţiei nucleului hipotalamic pa-
raventricular [20]. La oameni este sugerat rolul siste-
mului endogen opioid [21]. Bazându-se pe studiile ce 
au utilizat blocada opioidă, McCubbin şi col. /1989, 
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1993/ a emis ipoteza că atât reactivitatea cardiovas-
culară crescută, cât şi activarea axei hipotalamo-hi-
pofi zare poate fi  observată printre subiecţii cu risc de 
hipertensiune arterială ca rezultat al atenuării refl e-
xului inhibitor către ariile hipotalamice responsabile 
de activitatea autonomă şi  hipotalamo – hipofi zară 
[21-23].
Legătura dintre percepţia durerii şi funcţia auto-
nomă este bine studiată  ca de exemplu fenomenul de 
analgezie indusă de stres, de asemenea sensibilitatea 
scăzută la durere este asociată cu reactivitate cardio-
vasculară crescută [5]. France şi Ditto explicând hipe-
reactivitatea la stres şi riscul cardiovascular au sugerat 
că alterarea activităţii opioide endogene poate expli-
ca legătura dintre sistemul nervos vegetativ şi dure-
re.  Într-un studiu de sinteză (France şi Ditto,1996) 
au elaborat câteva ipoteze ce ar explica hipoalgezia la 
subiecţii cu istoric familial de HTA [20]:
Riscul pentru HTA poate fi  asociat cu răspuns 1. 
exagerat al sistemului endogen opioid la factorii stre-
sori algici. Această ipoteză a fost confi rmată de valori 
crescute ale enkefalinelor şi endorfi nelor în sângele 
subiecţilor cu risc de HTA [24] .
Stimulare crescută a arcului barorefl ex. Stu-2. 
diile au determinat că activarea căii baroreceptoare 
poate scădea sensibilitatea la durere [25].
Din motivul activării exagerate sau defi citu-3. 
lui de inhibiţie a sistemului descendent modulator al 
durerii. Susţinută de date indirecte în studiul France 
şi col. (1996) unde s-au determinat că pragul pentru 
refl exul nociceptiv fl exor poate fi  crescut dacă se apli-
că stimularea sistemului descendent al durerii cât şi 
existenţa numeroaselor interacţiuni între structurile 
supra spinale implicate în modularea durerii şi contro-
lul cardiovascular  [17].
Multe studii  au documentat prezenţa fenome-
nului de hipoestezie asociat  hipertensiunii arteriale 
[26]. La şoarecii cu hipertensiune spontană s-a de-
terminat prag de durere crescut cu ajutorul testului 
cu formalină, platoului ferbinte, stimul dureros elec-
tric [27]. Hipoestezia a fost determinată prin diferite 
metode şi la oameni: inclusiv algometria cu manşe-
tă, algometria de presiune cutanată sau bucală, cât şi 
algometria cu stimulare electrică, stimularea electri-
că a pulpei dentare, stimulare electrocutanată a an-
tebraţului, presiune aplicată asupra degetului, testul 
la rece, presiunii ischemice cu mansonul, donarea de 
sânge/ venopuncţie, ischemia antebraţului şi testul la 
rece aplicat pe mâină, refl exul nociceptiv trigeminal 
(blink refl ex) [15, 27, 28]. Cel mai frecvent utilizată 
este metoda cu evaluarea refl exului nociceptiv fl e-
xor ce este un refl ex spinal polisinaptic constituind 
o reacţie de apărare de la stimulii posibili dureroşi. 
Un stimul electric este aplicat asupra nervului sural 
iar reacţia de protejare este colectată de pe muşchiul 
guadriceps cu ajutorul electroneuromiografi ei [5]. 
Foarte puţine studii au evaluat acest fenomen cu 
ajutorul algometriei de presiune cu utilizarea algo-
metrului electronic. Studiul efectuat de Viggiano şi 
col. a utilizat autoalgometria de presiune unde paci-
entul era rugat să aplice singur presiune asupra man-
şonului algometrului [26]. Cu ajutorul algometriei 
de presiune poate fi  obiectiv cuantifi cată senzaţia 
dureroasă. Pot fi  determinate pragul de percepere a 
durerii ce este defi nit ca nivelul la care presiunea ne-
dureroasă se transformă în senzaţie dureroasă şi pra-
gul de toleranţă  la durere ce este defi nită  ca nivelul 
cel mai crescut de durere pe care subiectul poate să-l 
tolereze. Pragul de durere (PD) este punctul unde 
totalitatea presiunii aplicate produce o schimbare 
a senzaţiei de la presiune la durere [29]. Senzaţia 
de durere indusă este datorată excitării terminaţiilor 
polimodale activate de presiune transmisă prin ţesu-
tul muscular, piele şi ţesutul adipos [30]. 
Evaluarea percepţiei senzaţiei dureroase la paci-
enţii cu cefalee este contradictorie şi în special con-
centrată asupra pacienţilor cu  cefalee  tip tensional, 
puţine studii utilizează în acest scop algometria de 
presiune. Creşterea percepţiei senzaţiei dureroase a 
fost determinată la pacienţii cu cefalee cronică fi ind 
considerată manifestare a procesului de sensitizare. 
Hiperexcitabilitatea căilor de durere a sistemului ner-
vos central, adică sensitizare centrală este un fenomen 
crucial în patofi ziologia migrenei [31]. Sensitizarea 
centrală se manifestă prin creşterea  sensibilităţii 
musculare la palpaţie manuală şi creşterea sensibili-
tăţii la presiune. Unele studii au determinat creşterea 
sensibilităţii pericraniene la pacienţii migrenoşi  în 
timpul accesului de cefalee şi interictal  pe când alte 
studii nu au determinat acest lucru [32]. Creşterea 
sensibilităţii de presiune cu praguri mai joase au fost 
determinate la pacienţii cu cefalee tip tensional, dar 
nu la migrenă [33]. Studiul efectuat de Fernandes – 
de – las-Penas şi col.  a demonstrat hipersensibilitate 
generalizată la migrenoşi, inclusiv  praguri de dure-
re joase extracefalic comparativ cu controlul atât la 
palpaţie manuală cât şi algometrie de presiune [34]. 
Stimuli nociceptivi repetitivi şi persistenţi de la ţesu-
turile pericraniene poate sensitiza SNC şi poate fi  res-
ponsabil de cronicizarea cefaleei [35]. Burstein şi col. 
a presupus că alodinia refl ectă sensitizarea centrală a 
nucleilor trigeminali (alodinia facială) iar sensitizarea 
talamusului – alodinia extra-cephalică [36]. Creşterea 
încordării musculare la palpaţie musculară a ţesuturi-
lor pericraniene şi scăderea pragurilor de durere sunt 
considerate manifestare  a excitabilităţii periferice, 
excitabilitatea crescută a sistemului nervos central 
sau reducerea mecanismelor inhibitorii [35]. 
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Algometria de presiune este doar recent utilizată 
în populaţia pacienţilor migrenoşi, iniţial la cei cu mi-
grenă strict unilaterală, apoi la cei cu migrenă cronică 
[34, 37, 38]. Astfel, că într-un studiu recent Grossi 
şi col. a demonstrat hiperalgezie generalizată la paci-
enţii cu migrenă cronică şi episodică  comparativ cu 
subiecţii sănătoşi, dar nu a determinat diferenţa dintre 
grupul de migrenă cronică şi cel cu migrenă episodi-
că. Autoarea a concluzionat că scăderea pragurilor de 
durere – adică hiperalgezia cefalică şi extracefalică 
este un marcher al migrenei şi nu al procesului de cro-
nicizare [39].
Analiza datelor de literatură arată că la pacienţii 
cu hipertensiune arterială esenţială de câteva decenii 
a fost documentat fenomenul de hipoalgezie asociată 
hipertensiunii arteriale ce se manifestă prin praguri 
de durere crescute, toleranţă la durere crescută şi re-
spectiv simt mai puţină durere. Cea mai frecventă 
metodă în evaluarea perceperii senzaţiei dureroase au 
fost testele sensitive cantitative şi refl exul nocicep-
tiv fl exor. Spre deosebire de populaţia pacienţilor hi-
pertensivi cei cu migrenă prezintă praguri de durere 
scăzute, toleranţă la durere scăzută, deci percep mai 
multă durere (hiperestezie generalizată) în special la 
cei cu migrenă cronică. Algometria  de presiune este 
de asemenea  puţin utilizată în cercetarea percepţi-
ei senzaţiei dureroase la pacienţii migrenoşi. Studii 
unice au evaluat PD la pacienţii cu migrenă strict 
unilaterală, preponderent muşchii regiunii cefalice. 
Este intrigantă analiza fenomenului de percepţie a 
senzaţiei dureroase la pacienţii cu migrenă cronică 
ce au concomitent şi hipertensiune arterială. Care ar 
fi  corelaţia dintre fenomenul de hipoalgezie asociat 
hipertensiunii arteriale şi hiperestezie întâlnit la paci-
enţii cu migrenă. 
Scopul studiului: 
de a evalua perceperea senzaţiei dureroase cu • 
ajutorul algometriei de presiune la pacienţii cu migre-
nă cronică şi hipertensiune arterială esenţială.
de a studia manifestarea fenomenului de hipoal-• 
gezie indusă de hipertensiune (hypertension associa-
ted hypoalgesia phenomenon) la pacienţii cu migrenă 
cronică cu/fără hipertensiune arterială esenţială.
de a elucida interacţiunea dintre fenomenul de • 
hipoalgezie asociată hipertensiunii şi procesul de sen-
sitizare centrală şi periferică manifestată prin hiperal-
gezie generalizată prezentă la pacienţii cu migrenă  de 
cronică.
Material şi metode. Studiul nostru a cuprins 50 
pacienţi selectaţi consecutiv în cadrul Centrului de 
Cefalee al Institutului de Neurologie şi Neurochi-
rurgie în perioada noiembrie 2011- decembrie 2012. 
În studiu au fost incluşi pacienţii cu migrenă cronică 
conform criteriilor Clasifi cării Internaţionale a Tulbu-
rărilor Cefalalgice, ediţia a II-a, revizuită în 2006 cu 
sau fără Hipertensiune arterială esenţială. Hiperten-
siunea arterială a fost diagnosticată conform criteri-
ilor Asociaţiei Europene de Cardiologie fi ind evalu-
ată prin trei măsurări consecutive cu valori >140/90 
mmHg sau tratament antihipertensiv [40]. Pacienţii 
au fost examinaţi neurologic, evaluat nivelul de anxi-
etate reactivă şi de personalitate cu ajutorul chestio-
narului Spilberg, nivelul depresiei cu ajutorul chestio-
narului Beck. A fost efectuată monitorizarea tensiunii 
arteriale pentru 24 de ore cu ajutorul aparatului Hol-
ter (Kardiotehnika, Sankt Petrsburg). De asemenea a 
fost evaluat pragul de percepere a senzaţiei dureroase 
utilizând algometria de presiune cu ajutorul algome-
trului manual Somedic (Suedia). Au fost stabilite 15 
puncte de aplicaţie repartizate uniform pe tot corpul: 
ramura I a nervului trigemen (n. oftalmic), muşchiul 
temporal, nervul median, nervul radial, nervul ulnar, 
tendonul Ahile, eminenţa tenară, inserţia  muşchiului 
suboccipital, mijlocul muşchiului trapez, muşchiul 
supraspinat, epicondilul lateral, muşchiul gluteal, 
trohanterul mare, genunchi. Localizarea punctelor de 
aplicaţie este reprezentată în fi g. 1.
Înainte de procedură fi ecare pacient a fost instru-
it referitor la manevră şi comportamentul în timpul 
algometriei. A fost efectuate trei aplicări de instrui-
re pentru ca pacientul să poată diferenţia senzaţia de 
presiune de cea dureroasă şi să poată opri procedura 
la momentul potrivit. Fiecare pacient a fost instru-
it:” va fi  aplicată presiune  în anumite puncte vă rog 
să apăsaţi pe buton atunci când senzaţia de presiune 
începe să  fi e dureroasă”. La început examinatorul 
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palpa manual pentru a determina locul de  aplicaţie 
după care plasa algometrul perpendicular pe piele şi 
apăsa gradat. Doar examinatorul putea vedea indica-
ţiile algometrului. În timpul procedurii pacientul se 
afl a relaxat într-o încăpere  liniştită cu temperatură 
confortabilă. Pacienţii au fost instruiţi să nu facă efort 
fi zic major, să nu administreze analgetice, să  nu facă 
proceduri de terapie manuală, femeile să se prezinte 
în  ziua 10-14-a  a ciclului menstrual, toţi pacienţii 
examinaţi  interictal (fără cefalee), să nu fumeze, ad-
ministreze alcool sau cafea ultimele 6 ore.
Aplicaţia s-a efectuat în aceeaşi secvenţă/ con-
secutivitate/ de la stânga la dreapta pe următoarele 
puncte de aplicaţie:                                      
Supraorbital – în foramen supraorbitalis, locul • 
de emergenţă a ramurii I  a nervului trigemen.
Temparal – locul cel mai proieminent la imita-• 
rea mişcării de masticaţie a muşchiului temporal.
Nervul median – pe antebraţ la ieşirea nervului • 
din membrana interosee.
Nervul radial -  mijlocul porţiunii posterioare a • 
braţului în canalul nervului radial pe osul humeral.
Nervul ulnar – canalul nervului ulnar lângă epi-• 
condilul medial.
Tendonul lui Ahile – mijlocul tendonului.• 
Eminenţa tenară – mijlocul eminenţei tenare.• 
Trapezius – mijlocul bordurii superioare a muş-• 
chiului trapez.
Suboccipital – inserţia suboccipitală a muş-• 
chiului.
S• upraspinat – suprascapular, la marginea medi-
ală a muşchiului supraspinat.
C• oasta II – la II-a joncţiune costocondrală, late-
ral de ea, pe suprafaţa superioara.
Epicondil lateral –•  2 cm distal de epicondilul 
lateral.
Gluteal•  – cadranul superior extern al feselor, 
porţiunea anterioară a muşchiului.
Marele trohanter•  – posterior de proieminenţă a 
trohanterului.
Genunchi•  - ţesutul grăsos medial, proximal de 
linia de joncţiune.
În fi ecare punct a fost aplicată o  presiune cu ma-
neta algometrului cu diametrul de 1cm, vârful bond. 
La perceperea senzaţiei dureroase pacientul apăsa bu-
tonul roşu şi investigatorul întrerupea presiunea, iar 
valoarea presiunii care a determinat apariţia senzaţiei 
dureroase - numită pragul de durere este înregistrat în 
algometru fi ind măsurată în kPa/cm². Asupra fi ecărui 
punct de aplicaţie presiunea se exercita de 3 ori  şi 
media lor se analiza statistic. Rezultatele înregistrate 
bilateral de pe partea dreaptă şi stângă a corpului au 
fost sumate şi valoarea medie utilizată pentru calcule-
le ulterioare. Analiza statistică a datelor a fost efectu-
ată cu ajutorul programului de soft-ware SPSS versi-
unea pentru Windows utilizând  valoarea medie, eroa-
rea standard, testul student pentru diferenţele dintre 
grupe luându-se în consideraţie valorile p<0.05.
Criteriile de includere în studiu: 
P• acienţi cu cefalee tip migrenă  cronică (mai 
mult 15 zile cu cefalee/lună, ultimele 3 luni) cu/fără 
hipertensiune arterială esenţială.
Vârsta cuprinsă între 18 şi 60 de ani.• 
Cooperanţi.• 
Criteriile de excludere din studiu:
Alte tipuri de cefalee primară decât migrena.• 
Alte tipuri de cefalee secundară.• 
Hipertensiune secundară.• 
Alte patologii аsociate (DZ tip II, polineuropa-• 
tie.
Rezultate obţinute: Studiul dat a cuprins 50 de 
pacienţi divizaţi în trei grupe. Grupul I a inclus 18 
pacienţi cu migrenă cronică şi hipertensiune arterială 
esenţială (Mg+HTA). Grupul II – 22 de pacienţi cu 
migrenă cronică fără hipertensiune arterială esenţială 
(Mg-HTA) şi grupul III cu 10 subiecţi sănătoşi. Vâr-
sta medie în grupul I a fost 50,11±7,98 ani, grupul II 
- 40,77±12,33 ani, grupul III- 35,78±11,92 ani, dife-
renţe statistic semnifi cative între grupul I comparativ 
cu grupul III (p<0.05). Valoarea  medie a tensiunii 
arteriale pe 24 de ore obţinută conform rezultatelor 
monitorizării Holter a tensiunii arteriale a determinat 
TAS = 145±15.5 mmHg pentru grupul I, 115±25.02 
mmHg pentru grupul II şi 120±10.01 mmHg pentru 
grupul sănătoşi  pentru TAD 110±15.00 mmHg – gr.I, 
100.5±12.3 mmHg – gr.II şi 90.5±5.06 mmHg – gr. 
III. Dintre grupul pacienţilor cu migrenă cronică şi 
hipertensiune arterială 45% urmează tratament an-
tihipertensiv regulat, 25% tratament antihipertensiv 
ocazional şi 30% fără tratament. 
Analiza parametrilor psiho-afectivi a determinat 
că anxietatea reactivă a fost 34.06±8.79 p. în grupul 
migrenă cronică şi hipertensiune arterială, 34.59±8.19 
p. în grupul migrenă cronică, 26.22±7.92 p. la sănă-
toşi, fi ind statistic semnifi cativ scăzut faţă de gru-
pele de  pacienţi. Anxietatea de personalitate a fost 
48.06±9.05 p. pentru gr. I, 48.45±9.06 pentru gr. II şi 
42.11±7.98 pentru gr. III, fi ind statistic semnifi cativ 
mai mică în grupul III faţă de grupul I şi II. Nivelul 
de depresie a demonstrat  valori de 7.89±4.44 p. în  gr. 
Mg+HTA, 6.59±3.59 p. în gr. Mg-HTA comparativ 
cu 5.89±3.41 p. în gr. sănătoşi, fără diferenţe statistic 
semnifi cative între grupe.
Analiza rezultatelor evaluării pragurilor de durere 
a stabilit că valoarea  medie totală pe toate punctele de 
aplicare este în grupul Mg+HTA este 447.37±112.32 
kPa, în grupul Mg-HTA este 377.67±77.71kPa, iar în 
grupul sănătoşi 437.00±81.86 kPa. Astfel, grupul mi-
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grenă cronică cu hipertensiune au prezentat pragurile 
de durere cele mai ridicate  fi ind statistic semnifi cativ 
faţă de grupul migrenă cronică fără hipertensiune, dar 
nu au prezentat diferenţe faţă de grupul de subiecţi să-
nătoşi. Grupul migrenă cronică fără hipertensiune au 
prezentat pragurile de durere cele mai joase, statistic 
semnifi cativ comparativ cu grupul migrenă cronică 
asociată cu hipertensiune şi subiecţii sănătoşi.
Analiza detaliată pe punctele de aplicaţie  a de-
terminat praguri de durere ridicate, statistic semni-
fi cative în grupul Mg+HTA în punctele nerv radial 
470.75±176.77 kPa comparativ cu 360.08±129.70kPa 
în grupul Mg-HTA,p <0.05, nerv ulnar 563.52±152.66 
kPa grupul I comparativ cu 463.67±111.77 kPa gru-
pul II, tendonul lui Ahile  663.02±228.54 kPa  pentru 
Gr.I comparativ cu 503.2±116.7 kPa Gr.II, eminenţa 
tenară cu 550.33±178.12 kPa  grupul Mg+HTA com-
parartiv cu 405.19±131.64 kPa grupul Mg-HTA, muş-
chiul trapez cu 450.44±142.4 kPa  migrenă cronică 
asociată cu HTA comparativ cu 361.96±132.41 kPa 
migrenă cronică fără HTA, muşchiul supraspinat cu 
547.4±231.89 kPa Gr.I comparativ cu 420.49±137.77 
kPa Gr.II, gluteal cu 560.58±145.21 Mg+HTA com-
parativ cu 458.59±155.2 kPa Mg-HTA, marele tro-
hanter cu 576.35±144.22 kPa grupul I comparativ cu 
470.41±150.81 kPa grupul II.
Grupul migrenă cronică fără hipertensiune arte-
rială a prezentat praguri de durere scăzute în punc-
tele de aplicaţie: nervul radial cu 360.06 ±129.7 kPa 
comparativ cu  455.76±99.19 la subiecţii sănătoşi, 
tendonul Ahile cu 503,2±116.7 kPa comparativ cu 
645.3±166.92 kPa la sănătoşi, eminenţa tenară cu 
405.19±131.64 kPa comparativ cu 510.15±148.37 kPa 
la Gr. III, epicondilul lateral 349.37±80.08kPa compa-
rativ cu 404.56±76.59 kPa grupul sănătoşi, gluteal cu 
458.59±155.2kPa comparativ cu 579.35±119.98 kPa 
subiecţii sănătoşi, marele trohanter cu 470.41±150.81 
kPa comparativ cu 638.43±199.81kpa grupul III, 
genunchi cu 379.57±97.38 kPa comparativ cu 
456.39±148.82kPa la subiecţii sănătoşi. Aceste rezul-
tate pot fi  vizualizate în tabelul 2.
Discuţii.  Studiul dat este unic prin populaţia 
abordată şi metodele utilizate. Studii care au evaluat 
fenomenul de hipoalgezie la pacienţii cu hipertensi-
une arterială sunt multiple [1, 2, 5], chiar şi la pa-
cienţii cu risc crescut pentru hipertensiune sau isto-
ric familial de HTA [41], dar nu sunt studii care ar 
evalua  prezenţa acestui fenomen la pacienţii cu hi-
pertensune şi alte patologii asociate cunoscute că ar 
putea infl uenţa percepţia senzaţiei dureroase cum ar fi  
migrena cronică. În studiul nostru pentru prima dată 
a fost abordată subpopulaţia pacienţilor cu migrenă 
Tabelul 1 
Caracteristici generale a grupelor
Parametru Mg+HTA Mg-HTA Sănatoşi p
Vârsta 50,11±7,98 40,77±12,33 35,78±11,92 1-3 0.05
Anx. reactivă 34,06±8,79 34,59±8,19 26,22±7,92 1-3 0.016
2-3 0.007
Anx. personalitate 48,06±9,05 48,45±9,06 42,11±7,98 2-3=0.03
Depresie 7,89±4,44 6,59±3,59 5,89±3,41 NS
Tabelul 2
Rezultatele algometriei de presiune pe puncte de aplicaţie
Puncte de aplicaţie MC + HTA(18p) MC - HTA ( 22p) Control (10p) Valoarea p
Nerv oftalmic 170,36±28,99 186,33±41,52 172,24±42,27 ns
Muşchi temporal 264,56±80,40 289,47±62,55 258,28±40,08 ns
Nerv medial 446,10±155,77 398,17±139,06 415,69±85,03 ns
Nerv radial 470,75±176,77 360,08±129,70 455,76±99,19 1-2*,2-3*
Nerv ulnar 563,52±152,66 463,67±111,77 484,96±73,86 1-2*
Coasta II 340,00±117,29 308,40±98,52 288,50±89,24 ns
Tendonul Ahile 663,02±228,54 503,20±116,70 645,30±166,92 1-2*,2-3*
Eminenţa tenară 550,33±178,12 405,19±131,64 510,15±148,37 1-2*,2-3*
Suboccip. musc. 302,03±70,81 310,20±76,27 339,72±102,99 ns
Muşchi trapez 450,44±142,40 361,96±132,41 418,50±92,78 1-2*
Muşchi supraspinat 547,40±231,89 420,49±137,77 487,11±146,3 1-2*
Epicondil lateral 399,65±159,80 349,37±80,08 404,56±76,59 2-3*
Gluteal 560,58±145,21 458,59±155,20 579,35±119,98 2-3*,1-2*
Marele trohanter 576,35±144,22 470,41±150,81 638,43±199,81 1-2*2-3*
Genunchi 405,36±146,74 379,57±97,38 456,39±148,82 2-3*
Total 447.37±112.32 377.67±77.71 437.00±81.86 1-2*, 2-3*
Buletinul AŞM84
cronică şi hipertensiune arterială esenţială. Ambele 
patologii  prezintă modifi cări ale percepţiei senzaţiei 
dureroase. La pacienţii cu migrenă cronică ultimele 
studii au determinat scăderea pragurilor de durere fe-
nomen numit hiperalgezie generalizată, ce reprezintă 
manifestare a fenomenului de sensitizare centrală şi 
periferică în cadrul procesului de cronicizare [34, 39]. 
De asemenea pentru prima dată pentru aceşti pacienţi 
în scopul evaluării percepţiei senzaţiei dureroase a 
fost utilizată algometria de presiune. Deşi, fenomenul 
de hipoalgezie asociat hipertensiunii arteriale a fost 
studiat mulţi ani, studii unice au utilizat algometria de 
presiune la aceşti pacienţi. 
În rezultatul acestui studiu s-a determinat că fe-
nomenul de hipoalgezie asociată hipertensiunii arte-
riale este prezent la pacienţii cu migrenă cronică şi 
hipertensiune arterială, dar are particularităţi specifi -
ce. Astfel, s-au determinat că valoarea medie totală a 
pragului de durere la pacienţii grupului cu migrenă 
cronică asociată HTA a fost mai mare decât la paci-
enţii cu migrenă cronică dar mai mică decât sănătoşii. 
Deci, pacienţii cu migrenă cronică şi hipertensiune 
arterială au prezentat praguri de durere crescute faţă 
de pacienţii cu migrenă cronică  ceea ce este o mani-
festare a hipoalgeziei asociate hipertensiunii arteriale, 
pragul total a fost mai scăzut faţă de subiecţii sănătoşi 
ce este consecinţa procesului de cronicizare a migre-
nei cronice.
Pe lângă valoarea totală a pragurilor de durere şi 
analiza detaliată pe punctele de aplicaţie s-au deter-
minat diferenţe statistic semnifi cative. Astfel, pacien-
ţii grupului migrenă cronică asociată cu hipertensiune 
arterială  au prezentat valori crescute semnifi cativ faţă 
de grupul migrenă cronică în următoarele puncte de 
aplicaţie: nerv radial, nerv ulnar, tendonul lui Ahile, 
eminenţa tenară, muşchiul trapez, muşchiul supraspi-
nat, gluteal, marele trohanter. 
Asemănător datelor din literatură şi pacienţii din 
studiul nostru cu migrenă cronică fără hipertensiune 
arterială au prezentat valorile pragurilor de durere 
mai joase decât subiecţii sănătoşi [39]. Deşi alte stu-
dii au confi rmat  scăderea pragurilor de durere la pa-
cienţii cu migrenă cronică nu au confi rmat diferenţa 
între migrenă cronică şi migrenă episodică din care 
motiv autorii au considerat că scăderea pragurilor de 
durere este doar marcherul prezenţei migrenei şi nu al 
procesului de cronicizare [37]. 
Conform rezultatelor studiilor efectuate anterior 
(HUNT-1, 2) la pacienţii cu hipertensiune arterială 
sunt expectate scăderea precepţiei senzaţiei de dure-
re cu frecvenţa  scăzută a fenomenelor algice cronice 
inclusiv cefalee cronică, durere musculo-scheletală 
etc. [9],  ceea ce nu se determină în cazul pacienţilor 
noştri cu migrenă cronică şi hipertensiune arterială la 
care fenomenul de hipoalgezie este manifest doar în 
comparaţie cu grupul migrenă cronică fără hiperten-
siune însă nu şi faţă de subiecţii sănătoşi.
Alt studiu presupune că pacienţii cu durere cro-
nică sunt predispuşi către hipertensiune arterială [2] 
ar putea fi  aplicat şi asupra pacienţilor cu migrenă 
cronică la care au fost determinate hiperactivitate în 
sistemul cardiovascular ce ar putea creşte riscul dez-
voltării hipertensiunii arteriale. Aceste date urmează 
să fi e studiate detaliat în studii ulterioare.
Concluzii:
Algometria de presiune este o metodă utilă în • 
evaluarea fenomenului de hipoalgezie asociată hiper-
tensiunii arteriale şi poate fi  utilizată pentru scrinni-
gul pacienţilor cu hipertensiune.
Fenomenul de hipoalgezie asociat hipertensiu-• 
nii arteriale este prezent la pacienţii cu migrenă cro-
nică interacţionând cu procesul de sensitizare centra-
lă şi periferică din cadrul fenomenului de cronicizare 
manifestându-se prin praguri de durere mai ridicate 
decât la migrenă cronică, dar mai joase decât la su-
biecţii sănătoşi.
S-a demonstrat că dintre toate punctele de apli-• 
caţie utilizate cel mai bine au reacţionat cele de pe 
nervul radial, nervul ulnar, tendonul lui Ahile, emi-
nenţa tenară, muşchiul trapez, muşchiul supraspinat, 
gluteal, marele trohanter. 
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